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Resumen La esofagitis eosinofílica (EE) es una entidad clínico patológica reconocida recientemente y con una 
prevalencia que va en aumento desde su descripción inicial. Su diagnóstico representa un reto para diferentes 
especialistas, entre los que tiene un rol destacado el otorrinolaringólogo. 
La sospecha clínica ante un paciente que presenta episodios recidivantes de impactación de alimentos no 
punzantes o ante un niño con trastornos de la alimentación y antecedentes de atopia constituyen el primer signo 
de alerta de una posible EE. 
El objetivo de esta revisión persigue destacar el papel de la EE en el diagnóstico diferencial de los pacientes con 
trastornos de la deglución, así como dar a conocer las manifestaciones clínicas que deben alertar al 
otorrinolaringólogo para proseguir la realización de las pruebas encaminadas al diagnóstico de esta 
enfermedad. 
La esofagoscopia transnasal, realizada por el otorrinolaringólogo en consulta, ayudará a disminuir el número de 
casos infradiagnosticados. Dado que gran parte de los pacientes afectos de trastornos de la deglución van a ser 
evaluados por el otorrinolaringólogo, se hace imprescindible el reconocimiento de la EE, así como el manejo 
diagnóstico-terapéutico por un equipo multidisciplinar en el que se involucren, además del otorrinolaringólogo, 
pediatras, digestólogos, alergólogos y patólogos familiarizados con la enfermedad. La identificación del alimento 
responsable de la inflamación del esófago y su eliminación de la dieta es la clave del tratamiento de este 
desorden inmunomediado. 
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Eosinophilic esophagitis: A relevant entity for the otolaryngologist 
Abstract Eosinophilic esophagitis (EE) is a recently recognised pathologic entity whose prevalence has risen 
significantly since it was first described. Its diagnosis represents a challenge for different medical specialties, 
among which ENT specialists play an important role. Clinical suspicion in a patient with recurrent food impaction 
or a child with eating disorders and history of hypersensitivity constitutes the first warning sign of a possible EE. 
The purpose of this review is to highlight EE as a possible differential diagnosis in patients with deglutit ion 
disorders and describe the possible clinical symptoms that should alert the ENT specialist to perform appropriate 
diagnostic tests and procedures. The transnasal esophagoscopy, performed in-office by the ENT, is ideal for 
reducing possible underdiagnosed cases. 
Given the fact that an ENT specialist will evaluate a great many patients with deglutition disorders, it is 
paramount for possible EE cases to be suspected and recognised so that a correct multidisciplinary approach 
involving not only ENT specialists but also paediatricians, gastroenterologists, allergologists and pathologists can 
be established. Identifying the dietary component responsible for the esophageal inflammation and removing that 
food from the patient’s diet is the key in the treatment of this immune-mediated disease. 
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La asociación de disfagia con infiltración de eosinófilos en el esófago fue descrita por vez primera en 1978 
por Landres et al.1. Attwood et al. observaron en 19932 un aumento de eosinófilos en la mucosa esofágica 
en pacientes con disfagia y pH normal, y describieron un síndrome clínico-patológico diferente 
denominado eosinofilia esofágica (EE) con disfagia. 
El primer consenso sobre la enfermedad se publicó en 2007, distinguiendo esta entidad de la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico (ERGE)3. No obstante, tras una serie de pacientes con EE que respondieron a 
tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP), se describió una nueva entidad independiente 
de la EE, llamada EE respondedora a IBP. 
Tras 20 años desde su caracterización inicial, los últimos consensos de 2011 y 20134,5 definen esta 
enfermedad como un trastorno inflamatorio crónico, de base inmunoalérgica, caracterizado por una 
inflamación de la pared del esófago de predominio eosinofílico, que no responde a tratamiento con IBP y 
que se manifiesta por síntomas relacionados con la disfunción esofágica que produce. 
Su incidencia o reconocimiento ha sido creciente desde entonces, tanto en niños como en adultos6,7, con 
prevalencia similar a la enfermedad de Crohn en los países desarrollados. 
El interés que ha generado esta enfermedad ha multiplicado el número de publicaciones, especialmente 
en los últimos 4 años. 
El paciente típico de EE suele ser un varón joven de unos 35 años de media, caucásico, con 
antecedentes de alergia o atopia, cuyos síntomas pueden manifestarse desde la infancia, a consecuencia 
de una alteración progresiva del esófago que variará desde un fenotipo inflamatorio inicial hasta otro 
fibroestenótico final. 
En los niños pequeños la clínica predominante es de anorexia, vómitos y dolor abdominal, mientras que 
en los adolescentes y adultos se manifiesta por disfagia e impactaciones alimenticias. Dado que los 
pacientes suelen modificar sus hábitos alimenticios, pueden no consultar hasta la aparición de 
complicaciones, lo que retrasa el diagnóstico. 
Esta enfermedad se circunscribe al esófago, en donde, a diferencia del resto del tracto gastrointestinal, 
los eosinófilos no deben estar presentes, y ha de ser diferenciada de la infiltración eosinofílica 
gastrointestinal generalizada4. 
Los criterios diagnósticos de la EE requieren la presencia de más de 15 eosinófilos por campo de gran 
aumento en una o más biopsias del esófago, tras descartar otras causas posibles de eosinofilia esofágica, 
en especial la ERGE. 
El aumento de su incidencia parece deberse a la combinación de varios factores: aumento real del 
número de casos y aumento de su reconocimiento por la comunidad médica, facilitado a su vez, por el 
incremento en el número de biopsias de esófago realizadas. 
Esta enfermedad presenta una gran relevancia para el otorrinolaringólogo por varios motivos: 
1. Es la primera causa de disfagia e impactación esofágica en población infantil y adultos jóvenes. 
2. Es la segunda causa de esofagitis tras la ERGE4. 
3. Representa probablemente el estadio final de muchos de los casos de estenosis esofágicas tratadas 
tradicionalmente con dilataciones, que podrían haberse evitado con un diagnóstico y tratamiento precoz 
de esta entidad. 
4. Comparte clínica con el ERGE y el reflujo faringolaríngeo, sobre todo en pacientes con clínica de ERGE 
que no responden a IBP. 
5. Síntomas frecuentes como tos, carraspeo o disfonía pueden ser la primera manifestación de EE. 
6. La esofagoscopia transnasal, realizada por el otorrinolaringólogo, constituye una forma costo-efectiva 
de despistaje y de seguimiento de la EE, al permitir la realización de biopsias esofágicas en consulta, 
evitando la dependencia y sobrecarga de los departamentos de endoscopia digestiva y minimizando la 
morbilidad de sedaciones repetidas. 
La historia natural de esta enfermedad, recientemente definida, muestra que, en ausencia de tratamiento, 
la inflamación esofágica en los niños progresa a un remodelado fibroestenótico esofágico en la edad 
adulta8,9. 
Los pacientes ven disminuida su calidad de vida al considerar laborioso y, en ocasiones, peligroso el mero 
acto de comer. No ha sido infrecuente el catalogar a pacientes adolescentes de anorexia nerviosa, 
cuando la enfermedad subyacente era una EE. 
El objetivo de este artículo es dar a conocer esta enfermedad a la comunidad de otorrinolaringólogos para 
que se involucren en su diagnóstico y seguimiento. 
 
Epidemiología 
La prevalencia de la EE en Europa y en EE. UU. se ha incrementado de un 0,35 por 100.000 habitantes 
(h) en 1991 a 43-100 por 100.000 h en 20147,10-12. Lucendo et al. han publicado que la prevalencia en 
nuestro país se sitúa en torno a 45 pacientes por 100.000 h13, estimándose que unas 23.500 personas 
padecen esta enfermedad (Congreso de pacientes crónicos de la Sociedad Española de Médicos de 
Atención Primaria [SEMERGEN], marzo de 2015) (AEDESEO: Asociación Española de Esofagitis 
Eosinofílica. www.aedeseo.org). Su diagnóstico en España, según este estudio, se retrasa más de 4,5 
años en adultos y de 2,3 años en niños. 
Respecto a la incidencia, la mayoría de las publicaciones la sitúa de 6 a 13 casos por 100.000 h. En 
España es de 6,4 (tabla 1). 
Estas cifras son probablemente mayores si consideramos que muchos pacientes no buscan atención 
médica. Estudios recientes demuestran que el porcentaje de pacientes puede ser del orden del 1%14, 
visto en una población de 1.000 pacientes escogidos al azar. 
Esto lo confirma el estudio de Dellon12, en el que el 23% de los pacientes tratados mediante endoscopia 
digestiva por disfagia mostraron una EE. Es destacable el hecho de que el 
2% de los pacientes que no se quejaban de disfagia, tratados mediante endoscopia por otro motivo, 
también padecían una EE. 
De los pacientes que son tratados con desimpactación alimenticia más del 50% presentan EE15-18. 
La EE ha aumentado 35 veces19 en las 2 últimas décadas, en paralelo con las enfermedades alérgicas. Al 
margen de este paralelismo en el aumento, se observa que los pacientes con EE presentan 
enfermedades alérgicas en un 50-80%, por lo que se propuso desde el principio un mecanismo 
patogénico compartido. 
Se postulan varias hipótesis que intentan explicar el aumento de incidencia de la EE20: 
1. Aumento del reconocimiento de la enfermedad, del número de endoscopias y de biopsias de esófago 
realizadas21,22. 
2. Menor exposición a antígenos ambientales en países desarrollados, en los últimos 20 años23, 
compartido con otras enfermedades alérgicas. 
3. Implicación de factores ambientales alergénicos24,25, incluyendo algunos alimentos26,27. 
4. La erradicación del Helicobacter pylori (H. pylori) modula la inmunidad hacia una menor tolerancia 
alergénica, de tal forma que se ha demostrado una relación inversa entre la tasa de H. pylori y la 
presencia de eosinofilia28. 
5. Correlación entre el uso de antibióticos en los primeros años de vida y el aumento de enfermedades 
alérgicas e inflamatorias, en concreto la EE29,30. 
6. Asociación entre la EE, las conectivopatías y otras enfermedades autoinmunes31. 
 
Fisiopatología 
La infiltración de los tejidos por eosinófilos es la característica común de las enfermedades inflamatorias 
alérgicas como el asma, la dermatitis atópica, rinitis alérgica, anafilaxia a alimentos o las eosinofilias 
gastrointestinales. La EE se caracteriza por una infiltración de eosinófilos en el esófago, el único órgano 
en el tracto gastrointestinal desprovisto de estas células. Aunque su etiología no es totalmente conocida, 
se reconoce la participación de alérgenos externos, alimenticios y aéreos, con base genética. 
Esto se sospechó por el hecho de que la eliminación de alérgenos alimenticios con dietas elementales 
produce hasta un 90,8%32 de remisión de la enfermedad y porque se han detectado casos nuevos tras la 
inmunoterapia al huevo y la leche33,34 y en épocas de mayor densidad polínica24,35,36. Esto confirma que 
los aeroalérgenos son potenciales inductores de la EE y responsables del mantenimiento de la 
enfermedad en pacientes no respondedores a las dietas de exclusión de 6 alimentos. Se especula que las 
modificaciones genéticas en los alimentos y cultivos iniciadas en los años 90 o los cambios en el 
procesado de los alimentos podría haber contribuido al desarrollo de esta nueva enfermedad alérgica32. 
La EE es consecuencia de una reacción de hipersensibilidad frente a antígenos alimentarios. En la EE, el 
paciente desarrolla la enfermedad cuando pierde la tolerancia a alérgenos de los alimentos o del 
ambiente, a los cuales no había reaccionado con anterioridad. La pérdida de esta tolerancia está mediada 
por los linfocitos T-helper 2 y activada en el esófago por vías tanto IgE mediadas como no IgE mediadas. 
El antígeno se une a la IgE específica y produce una degranulación rápida de mediadores preformados de 
mastocitos y basófilos donde la histamina es predominante y puede ser la responsable del aumento de 
contractilidad esofágica en la EE. 
Esta fase inicial rápida es seguida por una lenta en la que hay infiltración o inflamación por células, 
incluidos los eosinófilos. 
El 80% de los pacientes con EE presentan este tipo de reacciones IgE mediadas a alérgenos 
alimentarios, comprobadas por los niveles de IgE específicos a un alimento o por los prick tests. No 
obstante, solo un 15% tendrán reacciones de anafilaxia a estos alimentos. Esto hace pensar que quizá la 
inflamación de eosinófilos IgE-mediada se manifiesta solo en el esófago, como ocurre en el síndrome de 
la alergia oral, y por esto no produce síntomas generalizados. 
En la hipersensibilidad alérgica no IgE mediada o reacción retardada, los antígenos estimulan a las 
células T-helper 2, que reclutarán células inflamatorias con incremento de interleucinas IL-4, IL-5 e IL-13. 
La IL-13 aumenta la producción de eotaxina-3 que promueve la migración de eosinófilos al esófago, 
crítica en su remodelación y fibrosis, y de TGF-beta, que incrementa la producción de colágeno, 
fibronectina y otras proteínas de la matriz extracelular, favoreciendo la fibrosis y la hipertrofia del músculo 
liso, responsable de la clínica de disfagia e impactaciones. 
Estas alteraciones conducen a los cambios histopatológicos siguientes: hiperplasia del epitelio basal, 
fibrosis de la lámina propia por aumento de depósito de colágeno, hiperplasia de la musculatura lisa y 
aumento de la vascularización (fig. 1). Esta remodelación histológica del esófago se correlaciona con la 
clínica observada en los pacientes afectados de EE. 
 
Historia natural 
La EE es una enfermedad crónica y progresiva que, en caso de no tratarse, lleva a un daño estructural 
irreversible del esófago9 cuyo riesgo se duplica cada 10 años de enfermedad no tratada8. 
La inflamación es el estadio inicial que se ve en niños y que se manifiesta por síntomas de ERGE, 
mientras que en la adolescencia y en la edad adulta, la disfagia e impactaciones son las manifestaciones 
más predominantes e indican ya una estadio más avanzado, causado por la fibrosis progresiva que se ha 
producido (fig. 2). 
La disminución del calibre del esófago o estenosis descrito en el 30-80% de los casos y la limitación de la 
distensibilidad mural del esófago vista en el 70%9  son las causas subyacentes de la disfagia e 
impactaciones. En este estadio avanzado los pacientes presentan dificultad importante para la deglución, 
así como visitas repetidas a urgencias por impactación con riesgo de perforación al realizar la endoscopia 
terapéutica, dada la fragilidad del esófago37. La calidad de vida del paciente disminuye progresivamente y 




Los síntomas de la EE varían con la edad. En niños menores de 2 años el síntoma más característico es 
la dificultad en la alimentación que produce un fallo en el crecimiento y síntomas típicos de reflujo. En 
contraste, los niños en edad escolar son más propensos a presentar vómitos, dolor abdominal y 
regurgitación. Otteson et al.39 reportaron que el síntoma inicial más frecuente en 92 niños con EE era la 
tos (46%), seguido de disfonía (38%) y carraspeo (28%), síntomas habituales en una consulta de 
Otorrinolaringología. La disfagia e impactación por alimentos son los síntomas prevalentes en 
adolescentes y adultos (tabla 2). 
La sinusitis crónica, la disfunción de la trompa de Eustaquio, alteraciones del sueño, la disfonía y las 
estenosis subglóticas están presentes en los pacientes con EE, lo que señala que son una manifestación 
más de una enfermedad inflamatoria sistémica40,41. Destaca el hecho de que más del 30% de los niños 
con EE requieren cirugías en el área otorrinolaringológica42. Las comorbilidades con enfermedades 
alérgicas, con las que comparten su mecanismo fisiopatológico, son del 50-80%. Debemos sospechar una 
EE en aquellos niños que tardan mucho en comer y según los padres dicen «que hacen bola» con los 
alimentos. 
En adultos, el cuadro clínico típico es el de un joven con impactaciones de repetición provocada por 
alimentos no punzantes y de pequeño volumen (arroz, las pastillas y el pan), muchas resueltas 
espontáneamente. Los pacientes suelen mejorar la deglución con bebidas gaseosas y evitan alimentos 
que se desmiguen. Además desarrollan mecanismos compensadores alimenticios y posturales para evitar 
las impactaciones y eluden eventos sociales por temor a impactarse. Una adaptación del cuestionario de 
calidad de vida al español muestra que el temor a la impactación con la alimentación es lo que más 
preocupa a los afectados 43 y refleja el verdadero impacto social de esta enfermedad. 
 
Diagnóstico 
Esta enfermedad debe abordarse de forma multidisciplinaria en la que participen: otorrinolaringólogos, 
digestólogos, alergólogos, pediatras y patólogos (fig. 3). 
Los pacientes con EE pueden tener una gran variedad de hallazgos endoscópicos, destacando 2 
fenotipos: inflamatorio (surcos longitudinales, exudados o placas blanquecinas, pérdida de vascularización 
o palidez, mucosa en papel crepé que se puede lacerar fácilmente al pasar un endoscopio, y apariencia 
normal en el 17%) y estenótico (anillos concéntricos fijos o transitorios, estenosis, calibre reducido)44,45 
(fig. 4). Hirano et al. han creado un sistema de clasificación endoscópica que agrupa características 
mayores y menores44 (tabla 3). 
El diagnóstico de la enfermedad se basa en un proceso escalonado que comienza con la realización de 
biopsias esofágicas en los pacientes que presenten clínica compatible. 
Según los últimos consensos5, se recomienda realizar biopsia de esófago a todos los pacientes que 
presenten disfagia sin causa orofaríngea clara, hecho de especial relevancia para los otorrinolaringólogos 
que atienden con frecuencia pacientes con esta clínica. Tradicionalmente estas exploraciones son 
realizadas en los servicios de endoscopias digestivas, lo que implica la derivación y sobrecarga de 
pacientes a otro servicio distinto al que realiza el diagnóstico de sospecha y, además, implica una 
sedación, con la morbilidad consiguiente. En este momento, postulamos el papel del otorrinolaringólogo 
en la realización de dichas biopsias mediante una esofagoscopia transnasal, realizada en consulta bajo 
anestesia tópica, con un menor consumo de recursos y menos morbilidad para el paciente. En ensayos 
clínicos iniciados por nuestro grupo (ensayo clínico 298, 07/04/2014) se intenta comparar la fiabilidad del 
cepillado de mucosa esofágica con la biopsia en el seguimiento de la EE, al objeto de minimizar los 
efectos adversos más graves (riesgo de perforación). 
En caso de encontrar 15 o más eosinófilos por campo de alto aumento en la biopsia, se deben descartar 
otras causas de eosinofilia esofágica (tabla 4). Las biopsias se tomarán independientemente del aspecto 
del esófago, ya que el aspecto normal no descarta la enfermedad, aunque si está alterado es altamente 
específico (90-95%). La EE es muy parcheada en su manifestación. Esto hace que se recomiende tomar, 
al menos, de 2 a 4 biopsias de 2 localizaciones diferentes, típicamente proximales y distales5. Se intentará 
coger la muestra de zonas de aspecto patológico. Con un número de 6 a 9 biopsias la sensibilidad se 
acerca al 100%45,46. 
En el caso de tener eosinofilia en el esófago, se recomienda biopsiar al menos una vez, por el Servicio de 
Gastroenterología, el antro y el duodeno para excluir otras posibles causas de eosinofilia esofágica como 
es la enfermedad celíaca o las eosinofilias gastrointestinales4,5. Se está intentando desarrollar tests 
menos invasivos que la biopsia esofágica. Entre ellos destaca el string test, adaptación del entero test que 
consiste en una cápsula fiada, que se elimina tras una hora47 y la citoesponja, que es una gelatina fiada, 
que se deja en el cardias y recoge una muestra de mucosa esofágica y que se utiliza actualmente en el 
diagnóstico del esófago de Barret48. 
 
Diagnóstico diferencial 
El diagnóstico diferencial de la EE se realizará principalmente con la eosinofilia esofágica respondedora a 
IBP49,50, recientemente descrita como entidad independiente, que corresponde a más de un 30% de los 
casos51 (fig. 5). Por este motivo, se realiza un tratamiento de 8 semanas con IBP a altas dosis. De los 
pacientes, que histológica y clínicamente mejoran, el 70% aproximadamente corresponden al clásico 
ERGE, confirmado con una impedanciopH-metría compatible (ERGE con eosinofilia esofágica) y el 30% 
restante a la entidad denominada eosinofilia esofágica respondedora a IBP no ERGE52. La EE y la ERGE 
no son enfermedades excluyentes y sus interacciones pueden ser complejas. 
Esto parece deberse a que los IBP no solo son inhibidores de la producción de ácido gástrico sino que 
también presentan efectos antiinflamatorios y, probablemente por esta acción, consigue mejorías en 
ambas entidades. La eosinofilia que se presenta en la ERGE es moderada, con menos de 7 eosinófilos 
por campo de alto aumento, que suelen localizarse en la zona distal del esófago. La presencia de ácido 
en el esófago estimula la quimiotaxis de los eosinófilos por mecanismos complejos todavía no bien 
conocidos53. Ambas entidades se potencian. Los eosinófilos pueden promover el ERGE al evitar el 
aclaramiento normal del esófago. 
El ácido en el esófago puede inducir el reclutamiento de células inflamatorias como los mastocitos y sus 
mediadores. La nueva entidad EE respondedora a IBP, pero que no muestra ERGE por pH-metría, es 
considerada como un paso previo hacia la EE, en la cual los IBP no actúan contra el ácido sino contra la 
inflamación presente en el esófago y, por tanto, mejoran al paciente sintomáticamente y resuelven la 
eosinofilia52-54. 
El contacto del ácido y la pepsina en el esófago parece aumentar su permeabilidad a moléculas mayores 
de 90 kDa, como son todos los alérgenos alimentarios55-57. Una exposición remota a los IBP en la infancia 
puede iniciar una alergia alimenticia que provoque EE y que más tarde puede responder al efecto 
antiinflamatorio de los IBP descritos anteriormente. 
 
Tratamiento 
El objetivo del tratamiento es triple: mejorar los síntomas clínicos, eliminar la eosinofilia del esófago y 
prevenir las complicaciones de estenosis o impactaciones. Los síntomas por sí solos no se pueden 
considerar como marcador de mejora de la enfermedad o como éxito del tratamiento administrado. Esto 
se debe a que el paciente puede compensar sus síntomas cambiando su dieta, sus hábitos alimenticios y 
el estilo de vida. Por tanto, los cuestionarios de mejoría de síntomas que se han publicado para 
correlacionar con la mejoría histológica hasta la fecha no han sido validados58,59. 
Se considera respuesta histolólogica a la reducción de eosinófilos de entre 0 a 6 eosinófilos/campo60, la 
disminución de los eosinófilos en un porcentaje mayor al 90%61 o la reducción de la presencia de 
hiperplasia basal62. El tratamiento se basa en 3 pilares: corticoesteroides, dieta y dilataciones esofágicas. 
Los corticoides y la dieta son los tratamientos de primera línea y presentan la misma recomendación. 
Escoger uno u otro deberá ser discutido con el paciente y dependerá de la edad, de la severidad de la 
enfermedad, del estilo de vida y de la capacidad del paciente y de la familia de adherirse a una dieta, que 
puede ser complicada, o de los efectos secundarios de los corticoides a largo plazo. 
 
Tratamiento médico: corticoesteroides 
Los esteroides tópicos, deglutidos, han sido los únicos fármacos que han demostrado ser eficaces tanto 
en niños como en adultos, con tasas de curación entre el 50 y el 80%4,5. No obstante, en nuestro 
conocimiento y hasta la fecha, todavía no hay aprobación por la FDA. Las presentaciones que se utilizan 
son los aerosoles o gotas nasales usadas en el asma y en la rinoconjuntivitis, los cuales son deglutidos 
para que recubran el esófago y produzcan un efecto tópico. La respuesta clínica e histopatológica 
usándolos de 1 a 3 meses es aproximadamente del 75% en niños y del 62% en adultos, aunque en los 
adultos no se aprecia una mejoría significativa de los síntomas. 
Tanto la fluticasona (88-440 _g/día en niños; 880-1.760 _g/día en adultos) como la budesonida (1 mg/día 
en niños y 2 mg/día en adultos) han mostrado ser eficaces. Al paciente se le instruye en colocar la dosis 
del aerosol en la boca, deglutirla después y no tomar alimento en 30-60 min. La budesonida acuosa (1 
mg/2 ml) se puede mezclar con 5 mg de sucralosa para crear una consistencia llamada «budesonida 
viscosa» que resulta más agradable para deglutir y que se usa tanto en niños como en adultos. 
Se están desarrollando nuevas cápsulas efervescentes que pretenden mejor adherencia al esófago, 
evitando su rápida eliminación por la motilidad de este. De un 5 a un 30% presentarán como complicación 
candidiasis esofágica, cifra que se supone que es mayor, pues muchas veces se descubre como hallazgo 
endoscópico esofágico, con los pacientes asintomáticos. El tratamiento con corticoides sistémicos se 
reserva para situaciones ocasionales en las que el paciente precise un rápido alivio de sus síntomas y no 
haya respondido a los corticoides tópicos. Los nuevos fármacos antieosinofílicos son un campo de 
investigación muy activo y prometedor63. 
 
Tratamiento dietético 
Se sabe que la EE es una enfermedad inflamatoria crónica, inmunomediada, desencadenada por 
alérgenos alimenticios en la mayoría de los pacientes. El tratamiento se debe dirigir a identificar el 
alérgeno alimenticio causante de la esofagitis, cuya exclusión mejore la histología y la clínica del paciente 
y la mantenga en el tiempo. La terapia con tratamiento dietético es tan efectiva como la toma de 
corticoides deglutidos y evita los efectos secundarios de un tratamiento corticoideo mantenido. Existen 3 
estrategias de tratamiento dietético con distintas tasas de mejoría. La elección de una u otra dependerá 
de la edad del paciente, del riesgo de malnutrición por una dieta restrictiva y finalmente de la posibilidad, 
habilidad y aceptación de un tipo de dieta. 
De acuerdo con los últimos consensos5, la confirmación de que un alimento es el causante de la EE se 
basa en que la enfermedad histológicamente recurra al reintroducir dicho alimento, tras haberse mejorado 
por haberlo evitado durante 4-8 semanas (tabla 5). 
 
Dieta elemental con aminoácidos 
En esta dieta las proteínas son eliminadas y la fuente del nitrógeno se administra en forma de 
aminoácidos, evitando así toda capacidad antigénica de la dieta. La principal desventaja de esta dieta es 
que socialmente es muy difícil de aceptar, el sabor es desagradable y los niños suelen precisar sonda 
nasogástrica para alimentarse. Además, el precio es alto y no financiado normalmente. 
 
Dieta empírica con eliminación de alérgenos comunes de la dieta 
Tiene el objetivo de evitar la impracticabilidad de la dieta elemental y la baja especificidad y sensibilidad 
de las dietas dirigidas por los tests alérgicos. Los alimentos que con más frecuencia producen alergia son 
la leche, seguida del trigo, huevo, legumbres, frutos secos, pescados y mariscos. Hay que tener en cuenta 
que puede haber más de un alimento causante de la EE. 
Hay otras dietas más restrictivas en las que se eliminan todos los cereales y se permiten los 
pseudocereales: quinoa, amaranto y trigo sarraceno. Esta dieta es similar a la elemental con la diferencia 
de que, pese a ser muy restrictiva, permite carnes, verduras y frutas. Se recomienda una valoración 
nutricional por un dietista que ayude a evitar carencias nutricionales. La dieta de evitación de 6 grupos de 
alimentos ha sido una de las más utilizadas (huevo, leche, trigo, legumbres, frutos secos, pescados y 
mariscos). No hay protocolo de reintroducción consensuado. En general, dependerá de la sospecha 
clínica y de los hábitos dietéticos familiares y se consensuará con el paciente o familiar. 
Las dietas de eliminación de alimentos sospechosos duran entre 4 y 8 semanas, tiempo que se considera 
necesario para la eliminación de los eosinófilos del esófago. Tras este tiempo, se precisa la confirmación 
histológica por biopsias esofágicas múltiples, cada 6 u 8 semanas, con un total de 
5 a 10 endoscopias digestivas, hasta la fecha realizadas por gastroenterólogos. Tras encontrar el alimento 
responsable y comprobar que su reintroducción produce recaída de la enfermedad, la evitación de ese 
alimento debe ser mantenida indefinidamente en el tiempo. La necesidad de realizar un número tan 
elevado de endoscopias limita esta intervención dietética y se está estudiando la posibilidad de realizar 
estudios histológicos que no precisen una endoscopia digestiva. Entre ellos se está realizando un estudio 
para comprobar no solo si las biopsias realizadas en consulta de Otorrinolaringología son tan válidas 
como las realizadas por gastroenterólogos sino también si un cepillado del esófago puede dar un 
resultado válido equivalente, minimizando las complicaciones de una biopsia de un esófago muy frágil. 
Esto sería especialmente útil en el seguimiento de estos pacientes. En un estudio en niños, solo 
eliminando la leche, el alimento más frecuentemente causante de la EE, se obtiene una mejoría del 
65%64. Fórmulas altamente hidrolizadas de leche de vaca han sido probadas con éxito como alternativa 
para pacientes en los que la leche es el causante alergénico65. 
 
Dieta de eliminación basada en tests alérgicos 
En estas dietas se eliminan alimentos a partir de tests alérgicos: immunoassays para IgE específica de 
alimentos, prick tests y atopy patch test. Las dietas dirigidas según estos resultados no han mostrado una 
alta tasa de mejoría, con un 45%, en parte por la falta de uniformidad en los estudios. 
Se postula también que la alergia a alimentos no se corresponde necesariamente con los antígenos 
alimentarios conocidos y testados. Se precisan estudios multicéntricos y actualmente se recomienda esta 
dieta en centros con Alergología avanzada. No obstante, el papel del alergólogo es necesario por la 
concurrencia frecuente de otras enfermedades alérgicas y, en especial, por la alergia IgE mediada a otros 
alimentos, que precisa de evitación de ciertos alimentos e instrucciones para el caso de una posible 
anafilaxia. En muchos centros son los alergólogos los que coordinan el manejo de estos pacientes. 
 
Dilataciones esofágicas 
Las dilataciones son el tratamiento para aliviar la disfagia, pero no actúan en la inflamación subyacente y 
deben ser reservadas para los pacientes que no responden al tratamiento médico. El diámetro del 
esófago que se intenta conseguir es de 15 a 18 mm66. Los corticoides tópicos se añadirán a la dilatación 
para disminuir la inflamación esofágica. Deben ser realizadas con gran cuidado y con una profundidad 
recomendada de menos de 3 mm por sesión. Los pacientes pueden presentar dolor torácico en el 75% de 
los casos67. El riesgo de perforación es del 2%. 
Los pacientes que se presenten en urgencias con impactaciones de alimentos no punzantes deben 
considerarse como sospechosos de EE. La desimpactación debe realizarse cuidadosamente y 
generalmente se lleva a cabo, en la mayoría de los centros, por los gastroenterólogos (endoscopia 
flexible). 
En caso de esofagoscopia rígida hay que extremar las precauciones, pues el esófago puede estar muy 
debilitado, estenótico y se erosionará con mucha facilidad. Todos los casos, aunque se hayan resuelto en 
urgencias, deben ser sometidos posteriormente a biopsias del esófago para descartar EE. 
Tranquilizar al paciente, maniobras posturales facilitadoras y consejos dietéticos y logopédicos pueden 
contribuir a la resolución espontánea de la impactación. 
 
Conclusiones 
La EE es una enfermedad inmunoalérgica crónica con síntomas de disfunción del esófago, producida por 
infiltración de eosinófilos en su pared, mayor de 15 eosinófilos por campo, tras descartar otras causas de 
eosinofilia, en especial la EE respondedora a IBP. La EE afecta tanto a niños como adultos, con evolución 
natural desde un fenotipo inflamatorio reversible a uno estenótico permanente. La incidencia de esta 
enfermedad está aumentando exponencialmente, y se postulan causas paralelas al aumento de la alergia 
en general. 
El 80% de los pacientes presentará enfermedades alérgicas concomitantes (asma, rinitis, atopia y alergia 
a alimentos). La prevalencia es tan alta como en otras enfermedades como la de Crohn. La clínica más 
sugestiva es de anorexia y vómitos en los menores de 2 años, de dolor abdominal y vómitos en los 
menores de 11 años y de impactaciones y disfagia en adolescentes y adultos, grupo de pacientes en el 
que es la causa más frecuente de impactaciones alimenticias. Más de la mitad de los pacientes con 
disfagia sin causa orofaríngea clara presentarán una EE. Un 80,9% se resuelve con una dieta elemental 
en la que se eliminen los antígenos alimentarios. 
La alergia a alimentos no se corresponde necesariamente con los antígenos alimentarios conocidos. Por 
este motivo, no hay una correlación necesaria con las pruebas alérgicas. 
La participación de la alergia frente a alérgenos aéreos puede ser la causa de la no mejoría con dietas 
alimenticias de eliminación y del empeoramiento estacional. El diagnóstico requiere de un total de 4-8 
biopsias de zonas proximales, medias y distales del esófago tras descartar otras causas de eosinofilia 
esofágica. De los pacientes respondedores a IBP, un 70% corresponderá a la ERGE y otro 30% a la EE 
respondedora a IBP no ácido dependiente. 
La coincidencia de la alta incidencia de EE en pacientes pediátricos que presentan enfermedad 
inflamatoria en el área ORL hace que sea necesario que el otorrinolaringólogo piense en esta 
enfermedad. 
El tratamiento de la EE se basa en 3 pilares: corticoides deglutidos, dietas de exclusión y dilataciones 
esofágicas en los casos con estenosis. Las dietas de exclusión empíricas tienen un 72% de éxito al 
eliminar los alimentos más antigénicos: leche, trigo, huevo, legumbres, frutos secos, pescados y mariscos. 
Las múltiples biopsias confirmatorias de respuesta al tratamiento dificultan este enfoque terapéutico tanto 
a nivel institucional como personal para el paciente. La leche es responsable del 65% de los casos y, por 
tanto, comenzar por una dieta de eliminación de la leche es una alternativa válida. 
Los otorrinolaringólogos debemos reconocer esta enfermedad porque es causa de disfagia, 
impactaciones y, probablemente, porque justifica casos de laringitis, disfonías y tos crónica que no 
responden a tratamiento que incluya los IBP. La esofagoscopia transnasal y la familiaridad de los 
otorrinolaringólogos con estos procedimientos permite que podamos de una forma costo-efectiva y con 
menor morbilidad realizar un diagnóstico y seguimiento por biopsia/cepillado de esta entidad. 
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